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Background: Breast cancer is the second reason of death in women population all around 
the world. One out of every eight women will be diagnosed with breast cancer in Iran. So, 
finding some clinical markers for prediction of cancer in the early stage is too important. 
There are many causes for cancer that mutation in the mitochondrial genome is one of the 
reasons, which had been observed in most breast cancer studies. The aim of this study was to 
evaluate the genetic region of ND4 in patients with breast cancer. 
Materials and Methods: This cross-sectional study was conducted on 60 women with 
breast cancer and 28 healthy women. DNA was extracted from paraffin blocks, the area 
mtND4 (11646-11860) was amplified by polymerase chain reaction, then the SSCP analysis 
was used to investigate different conformations between normal and cancer samples. Finally, 
each sample with different conformation was sequenced. 
Results: In this study, the sequence of mtND4 in 24 suspected patients was determined and 
15 nucleotide changes were reported. the most variations was related to the G11719A 
polymorphism site. Other changes included 11803delT, G11717A, C11735T, C11716G, 
C11702T and A11812G. 
Conclusion: The findings of this study show new genetic changes in the mtND4. So, further 
studies are required to examine the role of these mutations to detect early breast cancer. 
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  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻲﺮاﻧﻳا
  
  *2زﻫﺮا رﺿﻮاﻧﻲ ،1ﭘﺮﺳﺘﻮ ﻋﺎرﺿﻲ
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 .ﻫﺎ در دﻧﻴﺎ اﺳﺖ ﺗﺮﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ
 ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼاﻳﺮان آﻣﺎر روﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﻓﺮاد  ﺟﻤﻠﻪ ازآﺳﻴﺎﻳﻲ  يﻛﺸﻮرﻫﺎ
ﻣﻮرد  0616 ،ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ. ﻛﻨﻨﺪ ﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن را اﻋﻼم ﻣﻲﺳﺮ
آن ﻣﻮرد  3601ﺷﻮد ﻛﻪ ﺣﺪود  ﮔﺰارش ﻣﻲ ﻫﺮﺳﺎﻟﻪﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن 
ﻧﺮخ ﺟﺪﻳﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺣﺪود . ﺷﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﺮگ ﻣﻲ
ﻪ ﺑﺮاﺳﺎس ﻧُ .[1] اﺳﺖ ﺷﺪه ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴﭘ 0302ﻣﻮرد ﺗﺎ ﺳﺎل  00051
در ﮔﺮوه  ﺮﻴوﻣ ﻣﺮگﺳﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻛﺘﺮ ﻛﺎﺳﺌﻴﺎن و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ، ﻧﺮخ 
 ﺷﺪه ﻲﻨﻴﺑ ﺶﻴﭘدرﺻﺪ  01/3ﺣﺪود ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ و ﺳﺎﻟﻪ  44ﺗﺎ  51ﺳﻨﻲ 
اي ﻣﺴﺘﻘﻞ  ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري اﻧﺴﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺎده ژﻧﺘﻴﻚ دو رﺷﺘﻪ .[2]اﺳﺖ 
را  ANRt 22و  ANRr 2ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ،  31اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﻳﻜﻲ از زﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي ( 64611- 06811) 4DN  .[4،3] ﻛﻨﺪ ﻛﺪ ﻣﻲ
ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ  زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﻘﺺ در آن در ﺑﺴﻴﺎري از ﺳﺮﻃﺎن
  .ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ [7] و ﻟﻮﺳﻤﻲ [6]، ﻛﻮﻟﻮن [5]ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤﺪان 
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ﺑﺎر ارﺗﺒﺎط ﻧﻘﺺ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري و ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ
ﻫﺎي  او ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﺮد ﺳﻠﻮل .ﺑﻴﺎن ﺷﺪ  grubraW ottOﺗﻮﺳﻂ
ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ  ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺣﺘﻲ در ﺣﻀﻮر اﻛﺴﻴﮋن، ﻻﻛﺘﺎت زﻳﺎدي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
ﻳﻨﺪ ﮔﻮآن را ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﺰ ﻫﻮازي ﻧﺎﻣﻴﺪ و اﻣﺮوزه ﺑﻪ آن اﺛﺮ وارﺑﺮگ 
ﻫﺎ، ﺷﺎﻣﻞ اﻧﻮاع  ﺑﻴﺎن ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﺳﺮﻃﺎن .[9،8]
 ﻫﺎ واردﺷﺪﮔﻲﻫﺎ و  ﻫﺎ، رﻳﺰﻣﺎﻫﻮاره ﻓﻴﺴﻢﻣﻮر ﭘﻠﻲ ،اي ﻫﺎي ﻧﻘﻄﻪ ﺟﻬﺶ
-ﻪﺟﺎﺑ ﻴﻦدر ﺣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻃﻲ واﻛﻨﺶ زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻣدر . [4] اﺳﺖ
ﻣﻨﺘﻘﻞ  2Oﻣﻮﻟﻜﻮل  ﻳﻚاﻟﻜﺘﺮون، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﻟﻜﺘﺮون ﺑﻪ  ﻳﻲﺟﺎ
و  ﻴﺪﺗﻮﻟ ﻴﻦﺗﻌﺎدل ﺑ .ﺷﻮد اﻳﺠﺎد( 2O•) ﻴﮋناﻛﺴ ﻳﻜﺎلﺷﻮد و راد
ﺑﺮﺧﻮردار  ﻳﻲﺑﺎﻻ ﻴﺖدر ﺳﻠﻮل از اﻫﻤ ﻴﮋنﻓﻌﺎل اﻛﺴ يﻫﺎ ﮔﻮﻧﻪ ﻳﻪﺗﺠﺰ
ﻫﺎي آزاد در ﺳﻠﻮل  ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻌﺎدل از ﺑﻴﻦ ﺑﺮود رادﻳﻜﺎل ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ. اﺳﺖ
. [01-31]ﺷﻮﻧﺪ  ﺗﺠﻤﻊ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل در زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺤﺎﻓﻆ  ﻛﻨﺪري ﻋﺎري از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻛﻪ ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮ ازآﻧﺠﺎﻳﻲ
ﺳﺎدﮔﻲ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد  زاد ﺑﻪﻫﺎي آ ﻫﻴﺴﺘﻮﻧﻲ اﺳﺖ، ﺗﺠﻤﻊ رادﻳﻜﺎل
ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي . [31]ﺷﻮد  ﺟﻬﺶ در ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻣﻲ
ﺻﻮرت در . ﻣﻬﻢ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺷﺮﻛﺖ در ﻓﺮآﻳﻨﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮز اﺳﺖ
 ؛ﺷﻮد اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻧﻴﺰ ﻣﺨﺘﻞ ﻣﻲ
دﭼﺎر ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﺻﻮرت ﺳﻠﻮل ﻳﻦﺑﺪ
ﻫﺎي زﻳﺎدي  ﺳﺎل ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺗﻼش 02ﻃﻲ  .[41،11]ﺷﻮﻧﺪ  آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻲ
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻴﺪا ﻛﺮدن ﻣﺎرﻛﺮي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي  درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن و ﺑﺮاي
 :ﺧﻼﺻﻪ
ﻛﻪ در اﻳﺮان از ﻫﺮ ﻫﺸﺖ زن ﻳﻚ ﻧﻔﺮ ﺑﻪ  ﻃﻮري ﺑﻪ ؛ﻴﺮ در ﺟﻤﻌﻴﺖ زﻧﺎن در ﺗﻤﺎم دﻧﻴﺎ اﺳﺖوﻣ ﻣﺮگﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن دوﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣﻞ  :ﻫﺪفﺳﺎﺑﻘﻪ و 
ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن . ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﭘﻴﺪا ﻛﺮدن ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻃﺎن در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ اﻫﻤﻴﺖ زﻳﺎدي دارد .ﺷﻮد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﻣﻲ
. ﺷﺪه اﺳﺖ  ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﺸﺎﻫﺪهﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻮم ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻠﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻋﻠﻞ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ دارد ﻛﻪ ﺟﻬﺶ در ژﻧ
  .ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ  4DNﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻧﺎﺣﻴﻪ
ﻫﺎي  از ﺑﻠﻮك ANDﭘﺲ از اﺳﺘﺨﺮاج . ﺎم ﺷﺪزن ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺠ 82زن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن و  06روي ﻣﻘﻄﻌﻲ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
ﻫﺎي  ﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺗﻔﺎوت PCSSﺳﭙﺲ از ﺗﻜﻨﻴﻚ  ،ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪ RCPﺗﻮﺳﻂ ﺗﻜﻨﻴﻚ ( 64611-06811) 4DNtm ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ، اﺑﺘﺪا ﻧﺎﺣﻴﻪ
  .ﻲ ارﺳﺎل ﺷﺪﻳﺎﺑﺑﺮاي ﺗﻮاﻟﻲ ،ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﻔﺎوت ﺳﺎﺧﺘﺎري ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻳﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪﻧﻬﺎ در. ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ و ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺳﺎﺧﺘﺎري ﺑﻴﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ  ،از اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات. ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﮔﺰارش ﺷﺪ 51ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﻜﻮك  42در  4DNtmدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ﻧﺎﺣﻴﻪ  :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 T20711C ,G61711C ,T53711C ,A71711G ,Tled30811از ﻧﺪﺑﻮد  ﻋﺒﺎرتﺳﺎﻳﺮ ﺗﻐﻴﻴﺮات . ﺑﻮد A91711Gﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
  .,G21811A
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻟﻴﻪ ﺳﺮﻃﺎن  ، ﻧﻘﺶ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن4DNtmﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺟﺪﻳﺪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي دارددر زﻧﺎن اﻳﺮاﻧﻲ ﭘﺴﺘﺎن 
  ، ﺟﻬﺶ 4DNﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري، ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، ژﻧﻮم :واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي
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ﺑﺎ  ﭘﺴﺘﺎن درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎنﭼﻨﺎن اﻣﺎ ﻫﻢ ،ﺷﺪه اﺳﺖ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري اﻧﺠﺎم
ﺳﺮﻃﺎن  يﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺮخ ﺑﺎﻻ رو ازاﻳﻦ. رو اﺳﺖﻪﻫﺎﻳﻲ روﺑ ﻧﻘﺺ
ﭘﻴﺪا ﻛﺮدن ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي  ،نو ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻦ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آ ﺮانﻳﭘﺴﺘﺎن در ا
ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ زودﻫﻨﮕﺎم از اﻫﻤﻴﺖ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺮﺧﻮردار 
در اﻏﻠﺐ  اﻧﺪهﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ در ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻧﺸﺎن داد .اﺳﺖ
 .[51] ﻧﺪﻮﺷﻣﻲﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ دﭼﺎر ﺟﻬﺶ  ﺳﻠﻮلﻣﻮارد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري 
در ﺑﺎﻓﺖ اﻓﺮاد   4DNtmﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﺎ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﺎﺣﻴﻪ
ارﺗﺒﺎط ﺑﺮﺧﻲ  ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ .ﻢﻳداد ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮردﺳﺎﻟﻢ و ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ را 
 اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ از .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪﭘﺴﺘﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺎ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن 
آﻧﺠﺎﻳﻲ ﺑﺮاي ﻣﺎ اﻫﻤﻴﺖ داﺷﺖ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ در اﻳﺮان 
  . ﻫﺎي آن در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮان ﺑﻪ ﺛﺒﺖ ﻧﺮﺳﻴﺪه اﺳﺖ ﺶو ﺟﻬ ﻧﺸﺪه اﻧﺠﺎم
  
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
  آوري ﻧﻤﻮﻧﻪ  ﺟﻤﻊ
اﺧﺬ ﺷﺪه از ﺑﻠﻮك ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ  06روي ﻣﻘﻄﻌﻲ   اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﻠﻮك  82اﻻﺻﻞ و  ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺪﺧﻴﻢ اﻳﺮاﻧﻲ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ
ﺑﻪ  5931ﺗﺎ  4931ﻫﺎي ﺳﺎلﻃﻲ  ﻛﻪ در ﺳﺎﻟﻢﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺑﺎﻓﺖ 
ﺻﻔﻬﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﺎ رﺿﺎﻳﺖ ا، آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮ
ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ، ﮔﻴﺮﻧﺪه  ﻴﻤﺎرانﺑاﻃﻼﻋﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ . آوري ﺷﺪ ﺟﻤﻊ يﻓﺮد
ي  از ﭘﺮوﻧﺪه 2-REHو  )RP(، ﮔﻴﺮﻧﺪه ﭘﺮوژﺳﺘﺮون )RE(اﺳﺘﺮوژن 
  .ﮔﺮدﻳﺪ ﺛﺒﺖﺑﻴﻤﺎران اﺳﺘﺨﺮاج و 
  
  ژﻧﻮﻣﻲ ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
. ﻫﺎ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ از ﺑﻠﻮك ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 5-01ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻪ ﻗﻄﺮ  اﺑﺘﺪا ﺑﺮش
ﻛﻨﻨﺪه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ  از ﻣﺤﻠﻮل ﺗﺠﺰﻳﻪ و اﺳﺘﻔﺎدهزداﻳﻲ  ﭘﺎراﻓﻴﻦ ﺑﻌﺪ از
  ﺳﺎﻋﺖ در ﺣﻤﺎم آب 3ﻫﺎ ﺣﺪود  ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴﻮب ،Kﻫﻤﺮاه ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﺎز 
- از روش ﻓﻨﻞﻫﺎ  ﺑﺮاي رﺳﻮب دادن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ. ﮔﺮم اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ
ﻛﻪ در ﻓﺎز  AND ،ﺳﭙﺲ. [61] اﻟﻜﻞ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ اﻳﺰوآﻣﻴﻞ- ﻛﻠﺮوﻓﺮم
و  درﺻﺪ 001اﻟﻜﻞ  ﺑﺎ اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮدن ﺷﺪه و ﺟﺪا ﺷﺖ،دا روﻳﻲ ﻗﺮار
 ﮔﺮاد ﻧﺘﻲﺳﺎ  درﺟﻪ -02دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  09ﻣﺪت ﺑﻪ ،اﺳﺘﺎت ﺳﺪﻳﻢ
ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ،  و دور رﻳﺨﺘﻦﻛﺮدن ﻮژ ﻴﺑﻌﺪ از ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔ .ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
در ﻧﻬﺎﻳﺖ . ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪ درﺻﺪ 07ﺑﺎ اﺗﺎﻧﻮل  اﺗﻴﻮب ﻣﺠﺪدﻣﻴﻜﺮو
  درﺟﻪ -02 در دﻣﺎي وﺷﺪه ﺣﻞ  ATDE-sirT ﻣﺤﻠﻮلدر  AND
اﺳﺘﺨﺮاج  AND و ﺧﻠﻮص ﻏﻠﻈﺖ. [71] ﺪﺷداري  ﻧﮕﻪﮔﺮاد  ﻧﺘﻲﺳﺎ
ﺗﻮﺳﻂ  ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 062ﻣﻮج   ﻃﻮلﺷﺪه ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﻃﻴﻒ ﺟﺬﺑﻲ در 
 0081VU retemothportcepS VU  ﻣﺪل اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ
  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ napaJ/uzdamihSﺷﺮﻛﺖ 
  
 RCP واﻛﻨﺶ اﻧﺠﺎم
 4DN ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﺎﺣﻴﻪ
 اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻗﺒﻠﻲ   ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت (64611-06811) ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري
ﺑﺮﮔﺸﺖ   و  رﻓﺖ ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﻲ ﻳﻚ ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮدر ﻧﻬﺎﻳﺖ  .[91،81]
  )21PNO( '3-CTCTTACCGACAATGATGCT-'5
 )31PNO( '3-ATCGTTCGGAGCGATTGGAG-'5
ﻴﺰه از ﺷﺮﻛﺖ ﻓﺰاﺑﻴﻮﺗﻚ ﺗﻬﻴﻪ و ﻃﺒﻖ ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﺷﺮﻛﺖ ﻠﻟﻴﻮﻓﻴ ﺻﻮرت ﺑﻪ
، اﺑﺘﺪا ﻏﻠﻈﺖ RCPﻧﺠﺎم واﻛﻨﺶ ﺑﺮاي ا .ﺑﻪ ﺣﺠﻢ رﺳﺎﻧﺪه ﺷﺪ
 2، 01xﺑﺎﻓﺮ  ﺘﺮﻴﻟﻜﺮوﻴﻣ 5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﺷﺎﻣﻞ  05ﮔﺮﻫﺎ در ﺣﺠﻢ  واﻛﻨﺶ
 qaTﻢﻳواﺣﺪ آﻧﺰ 1، PTNdﻣﻮﻻر ﻣﻴﻠﻲ 0/2، 2lCgMﻣﻮﻻر ﻣﻴﻠﻲ
 2و  ﭘﻴﻜﻮﻣﻮل از ﻫﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 01، esaremylop AND
ﭘﺲ از ﺑﻬﻴﻨﻪ ﻛﺮدن . ژﻧﻮﻣﻲ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ ANDﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از 
 RCPﻧﻈﺮ، ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ واﻛﻨﺶ  ب ﺑﺮاي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻮردﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻄﻠﻮ
ﺑﺎ دﻣﺎي  ﭼﺮﺧﻪ 53 ﮔﺮاد، درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 59دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  5ﺷﺎﻣﻞ 
ﮔﺮاد  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 55ﮔﺮاد، دﻣﺎي اﺗﺼﺎل  ﻲﺳﺎﻧﺘ درﺟﻪ 59واﺳﺮﺷﺖ 
 01ﻣﺪت ﺑﻪﮔﺮاد و ﮔﺴﺘﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ  ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  27و دﻣﺎي ﮔﺴﺘﺮش 
ﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﻣﺪل ﮔﺮاد روي دﺳﺘ ﻲﺳﺎﻧﺘدرﺟﻪ  27در دﻣﺎي دﻗﻴﻘﻪ 
ﻳﺖ ﺑﺮاي درﻧﻬﺎ. ﺗﻨﻈﻴﻢ ﮔﺮدﻳﺪ ASU/daroiBﺷﺮﻛﺖ  relcyc ym
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  RCPﻴﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮل ﻟﻴﻜﺮوﻣ 5، RCPارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﺤﺼﻮﻻت 
درﺻﺪ ﻗﺮار داده  1/5ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﻧﮓ ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺖ روي ژل آﮔﺎرز  1
  .ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 412ﺷﺪ و ﺑﺎﻧﺪي ﺑﻪ ﻃﻮل 
  
-hpromylop noitamrofnoc dednarts elgniS  ﺗﻜﻨﻴﻚاﻧﺠﺎم 
   )PCSS( msi
ﺟﻔﺖ ﺑﺎز  052ﺗﺎ  051ﺑﺮاي ﻗﻄﻌﺎﺗﻲ ﺑﺎ ﻃﻮل  ﺗﻜﻨﻴﻚ اﻳﻦ         
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﻴﻜﺮﺑﻨﺪي ﻧﻤﻮﻧﻪ در آنﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ ﻛﻪ 
آﻣﻴﺪ  آﻛﺮﻳﻞ ژل ﭘﻠﻲ  ﭘﺲ از ﺗﻬﻴﻪ. [12،02] ﺷﻮد ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻲ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﻧﮓ  2ﺑﺎ  RCPاز ﻣﺤﺼﻮﻻت  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ 5 ،درﺻﺪ 6
-ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ،ANDﺑﺎز ﺷﺪن دو رﺷﺘﻪ  ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ،ﺳﭙﺲ. ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺷﺪ
 در وﮔﺮاد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 59دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي  5ﻣﺪت 
ﻳﻚ ﺣﺪود ﮔﺮاد  ﺳﺎﻧﺘﻲ  درﺟﻪ 01 اﻟﻲ 4دﻣﺎي  و 003 وﻟﺘﺎژ ﺑﺎ ﻧﻬﺎﻳﺖ
آﻣﻴﺰي ﺑﻪ  ﭘﺲ از رﻧﮓ. [22]ﺳﺎﻋﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﻋﻤﻮدي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ي ﺑﻴﻤﺎر و ﻫﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ، در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ [02]روش ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه 
  .ﻫﺎي ﻣﺸﻜﻮك اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﺳﺎﻟﻢ، ﻧﻤﻮﻧﻪ
  
 ﻫﺎ ﻳﺎﺑﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪﺗﻮاﻟﻲ
ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ ﺑﺎﻧﺪﻫﺎ ﺑﺎ  ﻧﻈﺮ ازﻛﻪ   ﻣﺸﻜﻮك ﻧﻤﻮﻧﻪ 42ﺗﻌﺪاد 
ژن  ﺎزﺑﻪ ﺷﺮﻛﺖ ﺗﻮﭘ ﻳﺎﺑﻲﺗﻔﺎوت داﺷﺘﻨﺪ، ﺑﺮاي ﺗﻮاﻟﻲ ﺳﺎﻟﻢﻧﻤﻮﻧﻪ 
ﺑﺎ ﺗﻮاﻟﻲ ﻓﺮد  آﻣﺪه دﺳﺖ ﺑﻪﻫﺎي  ﻲﺗﻮاﻟ آﻧﺎﻟﻴﺰ. ﮔﺮدﻳﺪارﺳﺎل  ﻛﺎوش
و  0.0.5.1 orPsamorhC ﻫﺎياﻓﺰار ﻧﺮماﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺎ ﻧﺮﻣﺎل 
اﻧﺠﺎم ( igc.tsalB/vog.hin.mln.ibcn.tsalb//:ptth) TSALB
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 PNSﭘﺎﻳﮕﺎه داده  و gro.pamotim.www
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ (PNS/stcejorp/vog.hin.mln.ibcn.www//:ptth)
  
  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺳﻄﺢ ﺮاتﻴﻴﺗﻐ ﺑﻴﻨﻲ ﭘﻴﺶ
ﺷﺮح ﺑﻪ 4DNﺧﻮاص ﻓﻴﺰﻳﻜﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
آﻣﻴﻨﻮ اﺳﻴﺪ  954داراي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻳﻦ  :زﻳﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﻋﻨﻮان ﻳﻜﻲ از زﻳﺮواﺣﺪﻫﺎي ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ اول زﻧﺠﻴﺮه و ﺑﻪاﺳﺖ 
. رﻳﻼﺳﻴﻮن اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ در ﻏﺸﺎي داﺧﻠﻲ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻗﺮار داردﻮﻓﺴﻔ
 MMHMT ﭘﺎﻳﮕﺎه دادهﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
اﻳﻦ  )0.2-MMHMT/secivres/kd.utd.sbc.www//:ptth(
. ﺑﻴﻨﻲ ﺷﺪ ﻫﺎي ﮔﺬرﻧﺪه از ﻏﺸﺎء ﭘﻴﺶ ﺻﻮرت ﻣﺎرﭘﻴﭻﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ
 maraPtorP ﭘﺎﻳﮕﺎه دادهاز   ﺪاري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﭘﺎﻳ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ
ﺳﭙﺲ  .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ )maraptorp/gro.ysapxe.bew//:ptth(
 2-nehPyloPﻫﺎي ﭘﺎﻳﮕﺎه دادهﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از 
lmths.xedni/2hpp/ude.dravrah.hwb.sciteneg//:ptth(
ﺗﺄﺛﻴﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ  )gro.bdrehtnap.www( REHTNAPو  )
ﻧﻈﺮ  ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﻚ آﻣﻴﻨﻮ اﺳﻴﺪ در ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻮرد
ﺧﻴﻢ ﻳﺎ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﮔﺰارش  ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﺛﺮ ﺧﻮش
  .[32] ﺷﻮد ﻣﻲ
  
 آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري
 ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻤﺎرﻴاز ﻫﺮ ﺑ آﻣﺪه دﺳﺖ ﺑﻪﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اﻃﻼﻋﺎت 
ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده  داده ﺖﻳو در ﻧﻬﺎ ﺪﻳﮔﺮدﺛﺒﺖ  ﺴﺖﻴﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ در ﭼﻚ ﻟ
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ  .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻗﺮار  ﻲﺑﺮرﺳ ﻣﻮرد  22 SSPSاﻓﺰار ﻧﺮماز 
ﺳﻦ، )آﮔﻬﻲ  ﻧﺮخ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺶ
ﻓﻴﺸﺮ و ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ ﺧﻄﻲ دﻗﻴﻖ از آزﻣﻮن (  RE،RP، 2-REH
ﻣﻌﻨﻲ وﺟﻮد ﺑﻪ P<0/50ﻫﺎ  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺮاي ﺗﻤﺎﻣﻲ آزﻣﻮن
  .دار درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ 82ﻓﺮد ﺑﻴﻤﺎر و  06 ﺗﻌﺪاددر اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ 
 ANDﭘﺲ از اﺳﺘﺨﺮاج . ن ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﻋﻨﻮا
ﻛﺮ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻣﺎر RCP، ﻣﺤﺼﻮﻻت RCPژﻧﻮﻣﻲ و اﻧﺠﺎم 
ز ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎﻧﺪ روي ژل آﮔﺎرز اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮر pb001اﺳﺘﺎﻧﺪارد 
(. 1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)دﻳﺪه ﺷﺪ ( ﺟﻔﺖ ﺑﺎز 412) ﻧﻈﺮ ﻣﻮرداﺧﺘﺼﺎﺻﻲ 
 PCSSﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ از ﺗﻜﻨﻴﻚ  ،در ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪ
ﺻﻮرت ﺑﻪ  ANDاي ﭘﺲ از اﻳﻨﻜﻪ ﻗﻄﻌﺎت دو رﺷﺘﻪ .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
ﻣﻴﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز آ آﻛﺮﻳﻞدرﺻﺪ  6، روي ژل درآﻣﺪ يا رﺷﺘﻪ ﺗﻚ
ﺑﺎ . ﻧﺪﺪﺑﺎﻧﺪﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷآﻣﻴﺰي ﻧﻴﺘﺮات ﻧﻘﺮه ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﺎ رﻧﮓ
ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ  ، اﻳﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪPCSSروي ژل  ﻧﺮﻣﺎل ﺮﻴﻏﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﻧﺪ 
ﺻﻮرت ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻣﻲ ﻧﺮﻣﺎل ﺮﻴﻏﺑﺎﻧﺪﻫﺎي  .ﺗﻮاﻟﻲ ارﺳﺎل ﺷﺪﻧﺪ
ﺷﻤﺎره  ﺷﻜﻞ)ﺣﻀﻮر ﻳﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﺟﺪﻳﺪ و ﻳﺎ ﺣﺮﻛﺖ ﻳﻚ ﺑﺎﻧﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ( 3ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ )ﻳﺎﺑﻲ ﻮاﻟﻲﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗ(. 2
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از . ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖاﻓﺰارﻫﺎي ذﻛﺮ ﺷﺪه  ﻧﺮم
 7ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي  51 ،ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸﻜﻮك 42اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 
، T53711C، G61711C، T20711C) ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﻮع ﺗﻐﻴﻴﺮ
ا ر( G21811Aو  A91711G، A71711G، Tled30811
ﻗﺒﻼ  G21811A و A91711G اتﺮﻴﻴﺗﻐ. دﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 ﺟﺪول .اﻧﺪ ﻫﺎ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﻣﺎ دﻳﮕﺮ ﺟﻬﺶ ، ﺷﺪه ﮔﺰارش
 ﻃﻮر ﺑﻪدر ﺑﻴﻤﺎران را  ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪهﻫﺎي  اﻧﻮاع ﺟﻬﺶ 1ﺷﻤﺎره 
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﮔﺰارش ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي . دﻫﺪ ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﺮ ﺳﺎﺧﺘﺎر  ، ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﺟﻬﺶدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﺪﻳﺪ
 0.2 MMHMT ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﻃﻪ اﺑﺘﺪا ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺮﺑﻮ
. ﺑﻴﻨﻲ ﺷﺪ ﻣﺎرﭘﻴﭻ ﮔﺬرﻧﺪه از ﻏﺸﺎء ﭘﻴﺶ ﺻﻮرت ﺑﻪﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
ﭘﺎﻳﺪاري ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  maraPtorP ﭘﺎﻳﮕﺎه داده ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ،ﺳﭙﺲ
و ﻟﺬا  ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺨﻤﻴﻦ زده ﺷﺪ 03در ﺷﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺣﺪود 
 در .ﻮدﺷ ﺑﻨﺪي ﻣﻲ ﻫﺎي ﭘﺎﻳﺪار ﻃﺒﻘﻪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺟﺰء ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 RETNAPو  2-nehPyloP  ﻫﺎي ﺳﺎﻳﺖ ﻳﺖ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از وبﻧﻬﺎ
ﺑﻴﻨﻲ  ﭘﻴﺶدر اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري  ﻫﺎ ﺟﻬﺶ  ﻴﺮات اﻳﻦﺗﺄﺛزاﻳﻲ و ﺑﻴﻤﺎري
ﺑﺮ ﻃﺒﻖ اﻃﻼﻋﺎت  .ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﻴﺎن 2 ﺷﻤﺎره ﺷﺪ ﻛﻪ در ﺟﺪول
 16/7و  REدرﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ  63/7 از ﺑﻴﻤﺎران ﺷﺪه ﺛﺒﺖﺑﺎﻟﻴﻨﻲ 
 RPدرﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ  14/7 ،ﻴﻦﭼﻨﻫﻢ .ﺑﻮدﻧﺪﻣﺜﺒﺖ  RE درﺻﺪ
ﻧﻈﺮ  ﻓﺮد از 3در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه . ﺑﻮدﻧﺪ RP درﺻﺪ داراي 65/7و 
درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران  85/3، 2-REHﻧﻈﺮ  از .ﻏﺎﻳﺐ ﺑﻮدﻧﺪ اﻃﻼﻋﺎت
درﺻﺪ داراي اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و  33/3ﻓﺎﻗﺪ اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  .(4 ﺷﻤﺎره ﻞﺷﻜ) ﻓﺮد در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮد 5اﻃﻼﻋﺎت 
دار ﺑﻮدن ﻳﺎ ﻧﺒﻮدن ﺑﺎ ﻖ ﻓﻴﺸﺮ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺟﻬﺶآزﻣﻮن دﻗﻴ
 5 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞﻃﻮر ﻛﻪ در  ﻫﻤﺎن .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﺷﺪه ﺮذﻛﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي 
 داري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ ﻲﻣﻌﻨﻛﺪام ارﺗﺒﺎط  در ﻫﻴﭻ ،ﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﺑﺎ دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ  ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ .(P<0/50)
 ﮔﻴﺮﻧﺪهﺑﻴﻦ ﺳﻦ و  ﻲارﺗﺒﺎﻃ 6 ﺷﻤﺎره ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺷﻜﻞ .ﻧﻴﺰ ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ
 RP، اﻣﺎ ﺑﻴﻦ ﺳﻦ و ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن دﻳﺪه ﻧﺸﺪ 2-REHو اﺳﺘﺮوژن 
زﻣﺎن  ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﻢ .(P=0/400)دار وﺟﻮد داﺷﺖ  ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﻲ
از آزﻣﻮن ﻟﮕﺎرﻳﺘﻢ ﺧﻄﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﺗﻤﺎم ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺮ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ 
زاﻳﻲ و دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  داري ﺑﻴﻦ ﺟﻬﺶﻲﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ
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 ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي RCPﻣﺤﺼﻮﻻت  -1ﺷﻤﺎره ﻜﻞ ﺷ
 1/5روي ژل آﮔﺎرز   pb 001ﻫﻤﺮاه ﻣﺎرﻛﺮﺑﻪ 31PNOو 21PNO
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي در  412ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه : 5و  3، 2؛ ﻣﺎرﻛﺮ: 1 .درﺻﺪ
ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي در  412ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه : 6و  4؛ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ
  ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ: 7؛ ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ
  
 
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر و  در ﻧﻤﻮﻧﻪ  4DNtm ﻧﺎﺣﻴﻪ  PCSSآﻧﺎﻟﻴﺰ -2ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ 
  ؛4DNtmﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺪون ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي در ﻧﺎﺣﻴﻪ: 1 .ﺳﺎﻟﻢ
: 4 ؛4DNtmﻪ ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎر داراي ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي در ﻧﺎﺣﻴ ﻧﻤﻮﻧﻪ: 3و 2
  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺎﻟﻢ
  
  A91711Gﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ 
 
  A71711Gﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ
 ﻳﺎﺑﻲﺑﺮﺧﻲ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﻮاﻟﻲ -3 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
  
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻧﺎﺣﻴﻪ  - 1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
ﻣﻮﻗﻌﻴﺖ  ان وﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﺑﻴﻤﺎر در زﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن 4DNtm












 3C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  61711  G-C  Q913H *RN  31C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  53711  T-C  L623L RN  41C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  52C  21811  G-A  L153L 03,5
  04C  30811  TTC  Tled  RN
  24C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  34C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  94C  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5
  91711  A-G  G023G 23,03,82,51,6,5  15C  20711  T-C  F513L RN
  25C  71711  A-G  potS RN
 75C 71711  A-G  potS RN
 85C 71711  A-G  potS RN
  ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه *
 
  
  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ﮔﺰارش ﺷﺪه روي ﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺎﻳﮕﺎه داده ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ وارﻳﺎﻧﺖ - 2ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  retnaP MMHMT
  nehpyloP
  noitciderP  CISP  sucoL  egnahc dica onimA  *teH /moH
 T20711C L>F  teH  gnigamaD ylbaborP  999.0  gnigamaD ylbissoP  enarbmemsnarT
 G61711C H>Q  teH  gnigamaD ylbaborP  999.0  gnigamaD ylbaborP enarbmemsnarT
 A71711G potS  teH - - - enarbmemsnarT
  A91711G  nys  moH  - -  gnigamaD ylbaborP enarbmemsnarT
 T53711C nys  teH  -  -  ngineB ylbaborp  enarbmemsnarT
 Tled30811 led  -  - -  - enarbmemsnarT
  G21811A  nys  teH  -  -  ngineB ylbaborP enarbmemsnarT







































  رﺿﻮاﻧﻲ و ﻋﺎرﺿﻲ
 
  273                                                                                                     4ﺷﻤﺎره  |12دوره  |6931|ﻣﻬﺮ و آﺑﺎن |ﻧﺎﻣﻪ ﻓﻴﺾدوﻣﺎه
  
ﻧﻤﻮدار ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ ﺗﻌﺪا اﻓﺮاد در ﻫﺮ ﮔﺮوه  در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ زاﻳﻲ ، ﺳﻦ و ﺟﻬﺶ2-REHﻣﻴﺰان درﺻﺪ ﮔﻴﺮﻧﺪه اﺳﺘﺮوژن، ﭘﺮوژﺳﺘﺮون،  -4ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ 
  .در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮد 2-REHﻧﻔﺮ از ﻧﻈﺮ ﮔﻴﺮﻧﺪه  5اﻃﻼﻋﺎت . ﻓﺮد در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮد 1اﺳﺘﺮوژن و ﭘﺮوژﺳﺘﺮون   اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه. اﺳﺖ
  
ﺑﺎ دﻳﮕﺮ  4DNداري ﺑﻴﻦ ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ. در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ زاﻳﻲ آﮔﻬﻲ و ﺟﻬﺶ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺶارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ  -5ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ 
  .ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
  
-REHي اﺳﺘﺮوژن و ﻫﺎ ري ﺑﻴﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪهداﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ ،ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آﮔﻬﻲ و ﺳﻦ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺶارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ  -6ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ 







































  ...، ژﻧﺘﻴﻜﻲ زﻳﺮواﺣﺪ ﭼﻬﺎرم ﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮاتﺑﺮرﺳ
 4ﺷﻤﺎره  |12دوره  |6931|ﻣﻬﺮ و آﺑﺎن |ﻧﺎﻣﻪ ﻓﻴﺾدوﻣﺎه                                                                                                     373
  ﺑﺤﺚ
ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺳﻠﻮل ﻣﺜﻞ 
ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن، ﺣﻔﻆ ﻛﻠﺴﻴﻢ داﺧﻞ  ، ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪPTAﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﺟﺎي  ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﻠﻮﻟﻲ ﻧﻘﺶ داردﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻓﺮآﻳﻨﺪﻫﺎي ﻣﺮگ ﺳ
ﻫﺎي  در ﺑﻴﻤﺎريﺗﻌﺠﺐ ﻧﻴﺴﺖ ﻛﻪ ﻧﻘﺺ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري 
و ﺑﺴﻴﺎري از  NOHL، SALEMم وﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﻨﺪر
ﻫﺎ ﮔﺰارش ﺷﺪه  ﻣﺜﻞ دﻳﺎﺑﺖ و اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ﻲﭼﻨﺪﻋﺎﻣﻠﻫﺎي  ﺑﻴﻤﺎري
ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ  ﻲﺷﻨﺎﺳ ﺳﺮﻃﺎن  اﻣﺮوزه در ﺣﻮزه. [42،7] اﺳﺖ
در ﺣﺎل ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ  ﺳﺮﻋﺖ ﺑﻪﻫﺎي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺟﻬﺶ و ﭘﻠﻲ
ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﺑﺴﻴﺎري  ﺳﻮﻣﺎﺗﻴﻚ يﻫﺎ ﺟﻬﺶﻛﻪ  ﻋﻠﺖ ﻳﻦا ﺑﻪاﺳﺖ؛ 
 .ﺷﺪه اﺳﺖ ﮔﺰارشﭘﺎﻧﻜﺮاس و ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺴﺘﺎن، ﺗﺨﻤﺪان،  از ﺳﺮﻃﺎن
ﺎي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻫ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺟﻬﺶ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي ﺑﻴﺎن ﻣﻲ
ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎ ﺟﻬﺖ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن  ﻳﻦﺗﺮ ﻣﻮﻓﻖﺗﻮاﻧﺪ ﻳﻜﻲ از  ﻣﻲ
ﻫﺎي ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ، ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و آﻧﺎﻟﻴﺰ ﭘﻠﻲﻴﺠﻪدرﻧﺘ. ﺑﺎﺷﺪ
ﻛﻪ  ﻫﺎﻳﻲ اﺳﺖ داراي ژنﻨﺪري ﻣﻴﺘﻮﻛ .[52] در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ اﻫﻤﻴﺖ دارد
ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ اول . ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ دارﻧﺪ PTAدر ﺗﻨﻔﺲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 7زﻳﺮواﺣﺪ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﺖ ﻛﻪ  44ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ 
 6DNو  5DN، L4DN، 4DN، 3DN، 2DN، 1DNزﻳﺮواﺣﺪ 
ورود  ﻧﻘﻄﻪ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ اول .ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻛﺪ ﻣﻲ
ﻋﺒﺎرﺗﻲ ﺑﻪ ؛اﺳﺖ ه اﻧﺘﻘﺎل اﻟﻜﺘﺮونﺑﻪ زﻧﺠﻴﺮ HDANﻫﺎي  اﻟﻜﺘﺮون
 .اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ اﺳﺖ رﻳﻼﺳﻴﻮنﻮآﻏﺎز زﻧﺠﻴﺮه ﻓﺴﻔ  اﻳﻦ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ ﻧﻘﻄﻪ
اﻳﻦ ﻛﻤﭙﻠﻜﺲ در ﺣﻔﻆ ﮔﺮادﻳﺎن ﭘﺮوﺗﻮن ﻧﻘﺶ دارد ﻛﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ژن ﺟﻬﺶ در  .ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺮاي دﻳﮕﺮ واﻛﻨﺶﻣﻮرد ﻧﻴﺎز  PTA
و روي ﻋﻤﻠﻜﺮد زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮ دارد  ﺎدﻳز  اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻪ 4DNtm
ﺟﻬﺶ در ژﻧﻮم . [6]ﺷﻮد  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻧﺮژي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺳﻠﻮل ﻣﻲ
اﻧﺘﻘﺎل اﻟﻜﺘﺮون و  ﻧﻘﺺ در ﻋﻤﻠﻜﺮد زﻧﺠﻴﺮهﺑﺎﻋﺚ  ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري
 اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺎﻋﺚ درﻧﺘﻴﺠﻪ ﺪه وﺷ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل اﻛﺴﻴﮋن اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪ
در  .[7] ﺷﻮد ﻫﺎي اﻧﻜﻮژﻧﻴﻚ ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن
و  G>A89301.mوارﻳﺎﻧﺖ  ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﻣﺮﺗﺒﻂ اﻓﺰاﻳﺶ رﻳﺴﻚ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺑﺎ  C>T91561.m
 G>A89301.m آﻓﺮﻳﻘﺎﻳﻲ وارﻳﺎﻧﺖ-در ﺟﻤﻌﻴﺖ زﻧﺎن آﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ .ﺳﺖا
 ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ. دﻫﺪ اﻓﺰاﻳﺶ رﻳﺴﻚ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻣﻬﺎﺟﻢ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺮاس ﻧﻴﺰ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺎﻧﻜANDtm  ﻫﺎي ارﺗﺒﺎط وارﻳﺎﻧﺖ
ﭘﻼﺗﻴﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺳﻴﺲ ﻣﻲ 4DNدر  ﺟﻬﺶ. [62] اﺳﺖ
ﻴﺠﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ درﻧﺘ ؛درﻣﺎﻧﻲ اﺛﺮ ﺑﮕﺬارد ﺷﻮد و در روﻧﺪ ﺷﻴﻤﻲ
ﺗﺮ ﺳﺮﻃﺎن  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ و درﻣﺎن ﺳﺮﻳﻊ ﺟﻬﺶ در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻲ
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  .[72،62] ﭘﺴﺘﺎن در آﻳﻨﺪه ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ
زن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  42 4DNاز ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﻮاﻟﻲ ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري در ﻧﺎﺣﻴﻪ 
ﺎن ﺑﻴﻤﺎر ﻧﺸ 21را در  (ﻧﻮع 7)ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي  51ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن، 
ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻫﻤﻨﺎم ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮي در  3 آﻣﺪه ﺖدﺳ ﺑﻪاز ﻧﺘﺎﻳﺞ . داد
ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن ﻏﻴﺮﻫﻤﻨﺎم  2در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﻛﻨﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻲ ﺪﻴﻨﻮاﺳﻴآﻣﻛﺪ 
-ﻮﻳﺎﻓﺖ ﺷﺪ ﻛﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﺎﻋﺚ ﻧﻘﺺ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻓﺴﻔ
ﻧﻴﺰ  ذﻛﺮﺷﺪهﻫﺎي ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن. ﺷﻮﻧﺪ رﻳﻼﺳﻴﻮن اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ ﻣﻲ
. ﺗﺎه ﺷﺪه ﺷﻮﻧﺪﻳﺎ ﻛﻮ يﻋﻤﻠﻜﺮد ﺮﻴﻏﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ  ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻏﻴﺮﻫﻤﻨﺎم و ﺗﺄﺛﻴﺮ آن در ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺎ  ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ
. ﺳﻨﺠﻴﺪه ﺷﺪ REHTNAP و 2-nehPyloPاﻓﺰارﻫﺎي  ﻧﺮم
را ﺑﺮ  ﺪﻴﻨﻮاﺳﻴآﻣﺗﺄﺛﻴﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﻚ  ﺷﺪه ذﻛﺮداده  يﻫﺎ ﮕﺎهﻳﭘﺎ
 ﺻﻮرت ﺑﻪو  هدﻛﺮﺑﺮرﺳﻲ  ﻣﻮردﻧﻈﺮﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 7از ﺗﻐﻴﻴﺮات ﮔﺰارش ﺷﺪه،  .ﺪﻨﻛﻨ ﺧﻴﻢ و ﻳﺎ ﺑﺪﺧﻴﻢ ﮔﺰارش ﻣﻲ ﺧﻮش
اي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺶاﻳﻦ . را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ A91711Gﺑﻴﻤﺎر ﺟﻬﺶ 
- ﺑﺮ ﻛﻞ ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮ 0102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  akcenrazCﻛﻪ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه  ،ﻛﻨﺪري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ
اﻣﺎ  ،ﻛﻨﺪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺗﺄﺛﻴﺮي در ﻛﺪ اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻲ .[51] ﺑﻮد
 اﺳﺖ ﺷﺪه  ﺷﻨﺎﺧﺘﻪﻫﺎي ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨﻲ  ﻧﻘﻄﻪ داغ در ﺟﻬﺶ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
در  REHTNAPﺑﻴﻨﻲ ﭘﺎﻳﮕﺎه داده  ﺳﺎس ﭘﻴﺶزﻳﺮا ﺑﺮ ا ؛[82،51]
ت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺎدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ. اﺳﺖ ﺷﺪه واﻗﻊ ﺷﺪه ﺣﻔﺎﻇﺖﻣﻨﻄﻘﻪ 
اﺳﺖ ﻛﻪ ﺟﻬﺶ در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺤﺮك  ﺷﺪه  ﺎنﻴﺑ
ﺟﻬﺶ در  ﻦﻳﺗﺮ ﻊﻳﺷﺎ ﻋﻨﻮان ﺑﻪاﻳﻦ ﺟﻬﺶ  .[92] ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﻲ اﺳﭙﺮم
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ  .[6] ﻟﻴﺖ اوﻟﺴﺮاﺗﻴﻮ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖﻮﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻛ
ﻳﻚ . [5] اﺳﺖ ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪهدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤﺪان ﻧﻴﺰ 
اﻓﺮاد را ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻴﺰ ﻗﺒﻼ در  G21811Aﺑﻴﻤﺎر ﺟﻬﺶ 
 .[03،5] ﺳﺮﻃﺎن ﺗﺨﻤﺪان و ﺑﻴﻤﺎري رواﻧﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮدﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺗﻐﻴﻴﺮ  .ﻛﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻲ ﻟﻮﺳﻴﻦ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺗﺄﺛﻴﺮي در ﻛﺪ اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ
 آﻣﻴﻨﻮاﺳﻴﺪ ﻚ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮدر ﻳ T20711C
ﻏﻴﺮﻗﻄﺒﻲ ﻟﻮﺳﻴﻦ ﺑﺎ ﻧﻘﻄﻪ اﻳﺰواﻟﻜﺘﺮﻳﻚ آﻣﻴﻨﻮاﺳﻴﺪ ﺷﻮد و  ﻣﻲ F513L
ﺒﺪﻳﻞ ﺗ 5/5آﻻﻧﻴﻦ ﺑﺎ ﻧﻘﻄﻪ اﻳﺰواﻟﻜﺘﺮﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﻏﻴﺮﻗﻄﺒﻲ ﻓﻨﻴﻞآﻣﻴﻨﻮﺑﻪ  6
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﭘﺎﻳﮕﺎه داده  ﺑﺮاﺳﺎس. اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻗﺒﻼ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه ﺑﻮد ؛ﺷﻮد ﻣﻲ
 ﺮﻴﻴﺗﻐ .ﺑﺪﺧﻴﻢ ﮔﺰارش ﺷﺪ ﺻﻮرتﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ 2-nehPyloP
ﻛﻪ  اﺳﺖ G61711C ﻛﻪ در ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، ﺗﻐﻴﻴﺮ يﮕﺮﻳد
اﺳﻴﺪ ﻫﻴﺴﺘﻴﺪﻳﻦ آﻣﻴﻨﻮ. ﺷﻮد ﻣﻲ  Q913Hآﻣﻴﻨﻮاﺳﻴﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ
اﺳﻴﺪ ﻗﻄﺒﻲ آﻣﻴﻨﻮ اﺳﺖ و 7/6ﻜﺘﺮﻳﻚ اﻳﺰواﻟ  ﺑﺎر ﻣﺜﺒﺖ و ﻧﻘﻄﻪ داراي
ﻗﺒﻼ ﻧﻴﺰ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ  اﺳﺖ؛ 5/7ﻧﻘﻄﻪ اﻳﺰواﻟﻜﺘﺮﻳﻚ  دارايﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻦ 
را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ  A71711Gﺑﻴﻤﺎر ﺗﻐﻴﻴﺮ در  ﺳﻪ .ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه ﺑﻮد
-ﻣﻲﭘﺎﻳﺎن ﺗﺒﺪﻳﻞ  ونﺑﻪ ﻛﺪرا ﮔﻼﻳﺴﻴﻦ  ﻏﻴﺮﻗﻄﺒﻲ ﻛﻪ ﻛﺪ اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ
اﺳﺖ  T53711Cﺗﻐﻴﻴﺮ  ،ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪهﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﺗﻐﻴﻴﺮات . ﺪﻛﻨ
ﻟﻮﺳﻴﻦ  ﻨﻪﻛﻪ در ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و ﺗﻐﻴﻴﺮي در ﻛﺪ اﺳﻴﺪآﻣﻴ
ﺑﺮ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺗﺄﺛﻴﺮي در ﺳﺎﺧﺘﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻧﺪارد و . ﻛﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻲ
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 30811ﺣﺬف در ﻧﺎﺣﻴﻪ  ﺷﺪه ﻣﺸﺎﻫﺪهﺧﺮﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ آو  .ﮔﺰارش ﺷﺪ
آﻣﺎري در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻴﭻ  ﻧﻈﺮ از .اﺳﺖ ﻛﻪ ﻗﺒﻼ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
، ذﻛﺮﺷﺪهزاﻳﻲ و دﻳﮕﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  ﺑﻴﻦ ﻧﺮخ ﺟﻬﺶ يدارﻲﻣﻌﻨارﺗﺒﺎط 
ﻫﺎي آﻣﺎري در دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺘﺎﻳﺞ زﻳﺮ را ﺑﻴﺎن  ﺑﺮرﺳﻲ .دﻳﺪه ﻧﺸﺪ
اي روي ﻧﺎﺣﻴﻪ  و ﻫﻤﻜﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻏﻔﺎرﭘﻮر 4102در ﺳﺎل : ﻧﺪاهﻛﺮد
 ﺳﺮﻃﺎنﻪ ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑ 94 ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري 8esaPTAو  6esaPTA
ﺑﻴﻦ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت  يدارﻲﻣﻌﻨﻫﺎ ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط  ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺠﺎم دادﻧﺪ و آن
 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻜﺮدﻧﺪ esaPTAﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﻴﻤﺎران و ﺗﻐﻴﻴﺮات 
ﺑﻴﻤﺎر  41ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕﺮي ﻛﻪ در ﻫﻤﺎن ﺳﺎل روي ﭼﻨﻴﻦ ﻫﻢ .[52]
-و زﻳﺮواﺣﺪ اول ﺳﻴﺘﻮ pooL-D ﻴﻪﻧﺎﺣﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن در 
در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻴﺰورام ﺷﻤﺎل ﻫﻨﺪوﺳﺘﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪ،  Cاﻛﺴﻴﺪاز ﻛﺮوم
و ﻣﻨﻔﻲ ﺑﻮدن  pooL-Dﻫﺎي ﺳﻮﻣﺎﺗﻴﻚ  داري ﺑﻴﻦ ﺟﻬﺶﻲﻣﻌﻨ ارﺗﺒﺎط
 دﻫﺪ ژن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ .[13]ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه  RPو  RE
ﻣﺴﺘﻌﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ژﻧﺘﻴﻜﻲ در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن اﺳﺖ و ﻣﻤﻜﻦ  4DN
ﺑﺮﺧﻲ از ﺗﻐﻴﻴﺮات در . اﺳﺖ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﺠﺎد ﺗﻮﻣﻮر داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
ﺌﻴﻦ ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ ﺳﺎﺧﺘﺎر و ﻋﻤﻠﻜﺮد ﭘﺮوﺗ ﻧﻈﺮ ازﻛﻪ  ﻣﺤﻠﻲ اﺳﺖ
ﻟﻮﺳﻴﻦ ﺑﻪ   ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ اﺳﻴﺪآﻣﻴﻨﻪ T20711C  ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ؛ اﺳﺖ
-اﺳﻴﺪ ﻴﻴﺮﺗﻐﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ  G61711C ﻴﺖﻣﻮﻗﻌو ﻳﺎ  ﺷﻮد آﻻﻧﻴﻦ ﻣﻲ ﻓﻨﻴﻞ
ﻫﺎي  ﭘﺎﻳﮕﺎه ﺑﻴﻨﻲ ﭘﻴﺶاﺳﺎس  آﻣﻴﻨﻪ ﻫﺴﻴﺘﻴﺪﻳﻦ ﺑﻪ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻦ ﺷﺪه و ﺑﺮ
 ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ .ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﻣﻲ ﻳﺎدز اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻪ ﺷﺪه ذﻛﺮ
 ﺷﺪه  ﮔﺰارشﻫﺎ  ﻛﻪ در اﻛﺜﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ A91711Gﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﻠﻲﭘ
ﺑﺴﻴﺎر  ﻲﺷﺪﮔ ﺣﻔﺎﻇﺖدﻟﻴﻞ ﺑﻪ .[23،51] و ﺣﺎﺋﺰ اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ اﺳﺖ
ﻫﺮﭼﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  .ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺑﺪﺧﻴﻤﻲ ﺷﻮد ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ ،اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ
و  ANDtmﻫﺎي ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﮔﺎﻫﻲ اوﻗﺎت ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن
ﻲ در ﻛﻠ ﻃﻮر ﺑﻪﻛﻨﺪ، اﻣﺎ  ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻓﻨﻮﺗﻴﭙﻲ را ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
ﻫﺎي ژﻧﻮم ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﺑﺴﻴﺎر ﻣﺸﻜﻞ اﺳﺖ ﺗﺎ ﻧﻘﺶ ﻳﻚ  ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن
ﻫﺎي ﭼﻨﺪﻋﺎﻣﻠﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ  ﺧﺼﻮص در ﺑﻴﻤﺎريﺑﻪﺟﻬﺶ در اﻳﺠﺎد ﺑﻴﻤﺎري 
ﻫﺎ ﻋﻼوه ﺑﺮ  زﻳﺮا در اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ،ﺳﺮﻃﺎن و دﻳﺎﺑﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد
ﭼﻨﻴﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ژﻧﻮم ﻫﺴﺘﻪ و ﻫﻢ ANDtmﺗﻐﻴﻴﺮات 
ﺑﻴﻤﺎري دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ و ﺑﺴﻴﺎري از ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﻴﺶ از ﻳﻚ  ﻧﻴﺰ در اﻳﺠﺎد
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﺷﻮد ﮔﺰارش ﻣﻲ ANDtmﻧﻮع ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪي در 
ژﻧﻮم  4DNﻫﺎي  ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪي در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮنﺣﺎﺿﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ
دﻫﺪ ﻛﻪ ﻧﻘﺶ  ﻛﻨﺪري در ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮان اراﺋﻪ ﻣﻲﻣﻴﺘﻮ
ﺎن ﭘﺴﺘﺎن ﻧﻴﺎز ﻫﺎ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ اوﻟﻴﻪ ﺳﺮﻃ ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن
  .ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي دارد
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
-ﺮﻳزرﺳﺪ ﺟﻬﺶ در  ﻧﻈﺮ ﻣﻲ، ﺑﻪﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻣﻲ يﺘﻮﻛﻨﺪرﻴﻣ ﺪروژﻧﺎزﻴدﻫ HDAN آﻧﺰﻳﻢ ﭼﻬﺎرم واﺣﺪ
ﺗﻤﺎﻣﻲ روي  ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺮوز ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻮد ﻛﻪ اﻟﺒﺘﻪ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮ
ﻪ ﻓﺎﻣﻴﻠﻲ، ﻧﻮع رژﻳﻢ ﺳﺎﺑﻘﺑﺎﻳﺪ  ،ﭼﻨﻴﻦﻫﻢ .اﻳﺮان دارد ﻫﺎي ﻫﺎﭘﻠﻮﮔﺮوه
ﻏﺬاﻳﻲ و وزن اﻓﺮاد ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در دﺳﺘﺮس ﻧﺒﻮد، در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﺗﻲ ﺑﺮاي ﺗﺄﻳﻴﺪ ﺗﺄﺛﻴﺮات ﺣﺎﺻﻞ از ﺟﻬﺶ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﻳﻚ ﺗﺴﺖ  ﻋﻨﻮان ﺑﻪﻫﺎي ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري  ﻣﻌﺮﻓﻲ ﺟﻬﺶ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ. ﺷﻮد
اي ﻣﺸﺎﺑﻪ روي  ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،آﮔﻬﻲ ﺳﺮﻃﺎن ﮔﺮي در ﭘﻴﺶﻏﺮﺑﺎل
  .و ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺠﺎم ﮔﻴﺮدﺧﻮن اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ 
  
 ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
ﭼﻨﻴﻦ ﺳﺮﻛﺎر دﻛﺘﺮ ﻣﻬﺎﺟﺮ و ﻫﻢﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﺎن آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه از 
ﺧﺎﻃﺮ ﻫﻤﻜﺎري در روﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺑﻪ ﻴﻠﻲوﻛدﻛﺘﺮ  وﻣﺤﻤﻮدي  ﻫﺎﺧﺎﻧﻢ
   .ﻢﻴﻧﻤﺎﻳ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺻﻤﻴﻤﺎﻧﻪ ﺗﺸﻜﺮ ﻣﻲ
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